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4ВВЕДЕНИЕ
Предлагаемое	 учебное	 пособие	 подготовлено	 согласно	 про-
грамме	 курса	 патологической	 физиологии	 (раздел	 «Типические	
патологические	 процессы»).	 Целесообразность	 его	 составления	
продиктована	 особой	 сложностью	 обмена	 липидов	 с	 деятельно-
стью	многих	функциональных	систем	и	органов	(в	первую	очередь	
нервной,	эндокринной	и	пищеварительной).	К	тому	же,	различные	
проявления	 нарушения	 обмена	 липидов	 составляют	 достаточ-












Проконтролировать	 систематизацию	 представлений	 о	 причи-
нах	 и	 механизмах,	 патогенезе	 основных	 проявлений	 нарушений	






В ходе обсуждения теоретических вопросов темы и на основе 
знаний, полученных при внеаудиторной самоподготовке, углубить 





В ходе выполнения лабораторной работы развить умения и на-
выки:















По	 данным	ВОЗ,	 не	менее	 10%	населения	 Земли	 (а	 в	 Европе	
и	Северной	Америке	—	более	20%)	страдают	какой-либо	дисли-
попротеинемией.	 В	 развитых	 странах	 Европы	 избыточную	 мас-
















ОСНОВНЫЕ ФУНКЦИИ ЛИПИДОВ В ОРГАНИЗМЕ:











	y регуляторно-сигнальная функция,	 связанная,	 в	 первую	
очередь,	с	липидными	спиртами	-	стероидами,	которые	регу-
лируют	подвижность	и	проницаемость	мембран,	активность	
липидозависимых	 ферментов	 (аденилат-	 и	 гуанилатциклаз,	





Типовые формы патологии липидного обмена
В зависимости от уровня 





































приеме	 значительных	 количеств	 тугоплавких	 липидов	 жи-
вотного	происхождения,	например	бараньего	жира,	особенно	
у	детей);





















стях	 циркулируют	 в	 связанной	 с	 белками	форме.	Липопротеиды	
9осуществляют	 транспорт	 липидов	 как	 экзогенного	 (пищевого)	
происхождения,	 так	 и	 заново	 синтезируемых	 в	 печени	 и	 тонком	
кишечнике	 (эндогенного	 происхождения)	 в	 систему	 циркуляции	
к	местам	утилизации	и	депонирования.	В	эндотелии	сосудов	фер-
мент	липопротеинлипаза	расщепляет	ХМ	и	ЛПОНП,	освобождая	




контакте	 с	 клетками	 ЛПВП	 извлекают	 холестерин	 из	 мембран,	
а	 ЛПНП	 отдают	 холестерин	 мембранам.	 Так	 устанавливает-
ся	равновесие.	ЛПВП	предупреждают	избыточное	накопление	ХС,	
а	ЛПНП	поставляют	его	для	строительства	мембран	[4].	
Липопротеиды	 различаются	 друг	 от	 друга	 по	 составу,	 так,	
ХМ	 и	 ЛПОНП	 преимущественно	 транспортируют	 ТГ,	 а	 ЛПНП	
и	 ЛПВП	—	 холестерин.	 Кроме	 того,	 количество	 белка	 (апопро-
теина)	 в	молекуле	ЛП	нарастает	 последовательно	 от	ХМ	 (1-2%)	
к	 ЛПОНП	 (5-10%),	 ЛПНП	 (20-24%	 апо	 -В)	 и	 ЛПВП	 (45-50%	
апо-А	—	1,2,4;	С1,2,3	и	Е).	Это,	в	частности,	обуславливает	раз-
личие	 в	 электрофоретической	подвижности	ЛП	и	 их	молекуляр-
ной	 массе.	 Данные	 различия	 нашли	 отражение	 в	 названии	 ЛП	
по	 молекулярной	 массе	 и	 осаждению	 при	 ультрацентрифугиро-
вании	 (ЛПОНП,	 ЛПНП	 и	 ЛПВП)	 и	 электрофоретической	 под-

















Нарушение обмена холестерина. Гиперхолестеринемия
Патогенными	для	организма	являются	как	избыток,	так	и	недо-
статок	 холестерина.	К	 возникновению	 гиперхолестеринемии	мо-
гут	привести:	 возбуждение	симпатической	нервной	системы,	на-

























пищи	 (прежде	 всего	 его	 количества),	 связанный	 с	 устано-
вившимся	 порогом	 торможения	 центра	 сытости,	 не	 соот-
ветствует	реальному	уровню	энергозатрат.	Снижению	уров-
















3.	 Транспортная ГЛ возникает	при	мобилизации	жира	из		жи-
рового	 депо	 (голодание,	 при	 повышенной	 продукции	 гор-
монов	 СТГ,	 тиреоидных	 гормонов),	 при	 активации	 симпа-
тической	 нервной	 системы,	 когда	 усиливается	 активность	
липолитических	ферментов.






ОЖИРЕНИЕ	—	 это	 хроническое	 рецидивирующее	 заболевание,	





2.	 По	 характеру	 гистологических	 изменений	 жировой	 тка-
ни	различают	два	вида	ожирения:
	y гипертрофическое,	 при	 котором	 количество	 адипоци-





3.	 В	 зависимости	 от	 характера	 распределения	 жировой	 тка-
ни	различают:
	y андроидный (яблочный) тип,	когда	избыточные	отложе-
ния	жира	располагаются	на	животе	и	верхней	части	туло-
вища	(наиболее	характерен	для	мужчин);	







	y подкожный	 —	 избыточное	 отложение	 жировой	 ткани	
в	гиподерме.
Первичное ожирение (ПО)	 —	 это болезнь, вызванная на-
рушением адипоцитарно-гипоталамических информационных 
взаимодействий, из-за которых меняются пищевое поведение 
больного, его психология и выбор определенного образа жизни. 
Прежде	ПО	 характеризовали	 как	 алиментарно-конституциональ-








ятельную	нейроэндокринную	 болезнь,	 зависящую	от	 нарушения	
адипоцитарно-	 гипоталамических	 информационных	 взаимодей-
ствий,	при	котором	установочная	точка	массостата	(липостата	—	
система,	 контролирующая	 постоянство	 веса)	 смещается	 вверх.	
В	 этом	 отношении	 представляют	 интерес	 такие	 эксперимен-






Этиология первичного ожирения 
Этиологические	 факторы,	 вызывающие	 развитие	 этой	 формы	
ожирения,	подразделяют	на	экзогенные	и	эндогенные.




Эндогенные	 факторы,	 способствующие	 развитию	 ожирения,	








низма.	 В	 свою	 очередь,	 гиперинсулинизм	 стимулирует	 аппетит,	
замыкая	порочный	круг,	и	одновременно	способствует	активации	
липосинтеза	(Схема	№	2).
Б.	Формирование	чувства	 голода	и	насыщения	 зависит	 от	 ак-
тивности	 гипоталамических	 центров,	 расположенных	 в	 вентро-
медиальных	(центр	сытости)	и	вентролатеральных	(центр	голода)	
ядрах	 гипоталамуса.	 Активность	 «центра	 голода»	 модулируется	
дофаминергической	 системой,	 «центра	 сытости»	 —	 адренерги-
ческой	 системой.	 Доказано	 влияние	 эндорфинов	 и	 серотонинер-
гической	иннервации	на	регуляцию	и	формирование	массы	тела.	
Нейропептиды	и	моноамины	центральной	нервной	системы	также	
влияют	 на	 количество	 потребляемой	 пищи,	 продолжительность	
еды	и	определяют	пищевые	наклонности.	Одни	(опиоидные	пепти-
ды:	рилизинг	—	фактор	гормона	роста,	норадреналин,	гамма-ами-







Г. Кроме	 того,	 известно,	 что	 липостатический	 гомеостаз	 обе-




торых	 способствует	 СТГ,	 инсулиноподобный	 фактор	 роста	 1,	
а	тиреоидные	гормоны	сдерживают	этот	процесс	[3;	24;	25;	28].	
Адипоциты	 —	 важный	 источник	 цитокинов:	 интерлейкина-6,	
который	 является	 аутокринным	 и	 паракринным	 регулятором	













В	 1994	 году	 был	 обнаружен	 пептидный	 гормон	 адипоцитов	
лептин,	который	вырабатывается	в	«сытом»	состоянии,	стимули-
руется	инсулином,	глюкокортикоидами,	зависит	от	размеров	жи-
ровых	 клеток	 и	 циркулирует	 в	 крови	 в	 свободной	 и	 связанной	
с	белками	формах	(Рис.	2).	Лептин	действует	на	рецепторы	вен-






1.	 Лептин	 вызывает	 насыщение,	 стимулируя	 продукцию	 тор-
мозных	 сигналов,	 адресованных	 вентролатеральным	 цен-
трам	голода	и	ЖКТ.
15
2.	 Он	 стимулирует	 центр	 теплопродукции,	 активируя	 нора-









Теоретически	 чем	 больше	 лептина,	 тем	 меньше	 потребление	
пищи.	 Наиболее	 простая	 гипотеза	 патогенеза	 ожирения,	 пред-
ложенная	 после	 открытия	 данного	 гормона,	 предполагала,	 что	

























вызывают	 реакцию	 гипоталамических	 центров	 регуляции,	 на-
правленную	 на	 сохранение	 имеющихся	 жировых	 ресурсов.	 При	
этом	формируется	порочный	круг,	составляющий	основу	любого	
вида	 ожирения,	 когда	 все	 большая	 доля	 потребляемых	 пищевых	
веществ,	 чрезмерная,	 не	 уравновешенная	 противоположными	
влияниями	 процессов	 липосинтеза,	 трансформируется	 в	 мета-




к	 формированию	 инсулинорезистентности	 мышечной,	 а	 затем	
и	других	тканей,	вследствие	чего	эффективность	усвоения	и	ути-






Вторичное ожирение (ВО) —	синдром,	возникающий	при	на-
личии	в	организме	каких-либо	расстройств,	усиливающих	запасы	











б)	 при	 избыточном	 образовании	жира	 из	 углеводов	 не	 только	
при	их	приеме	в	больших	количествах,	но	и,	например,	при	избыт-
ке	инсулина	(диабет	толстых);
в)	 при	 снижении	 функциональной	 активности	 многих	 систем	














-	 гиперпластическое,	 при	 котором	 адипоциты	 не	 достигают	
предельной	величины,	но	их	количество	больше	нормы.
Гиперпластическое	 ожирение	 начинается	 намного	 раньше,	
чем	 гипертрофическое.	 Дифференцировка	 фибробластических	
клеток-предшественников	 в	 адипоциты	 происходит	 до	 рожде-
ния	 и	 в	 раннем	 грудном	периоде.	Поэтому	 считается,	 что	 в	 раз-
витии	 гиперпластического	 ожирения	 огромное	 значение	 имеет	
наследственность,	определяющая	пролиферативные	возможности	
этих	 клеток.	Пролиферативная	 активность	 преадипоцитов	 повы-
шается	в	подростковом	и	преклимактерическом	периодах.	Избы-
ток	калорий	в	критические	периоды	может	индуцировать	их	про-
лиферацию.	 Поэтому	 гиперпластические	 проявления	 возникают	
и	при	позднем	ожирении	у	взрослых.	







-	 андроидный	 (яблочный)	 тип,	 когда	 избыточные	 отложе-
ния	 жира	 располагаются	 на	 животе	 и	 верхней	 части	 туловища	
(наиболее	характерен	для	мужчин);	

















Ожирение	 неблагоприятно	 сказывается	 на	жизнедеятельности	
организма.	В	молодом	возрасте,	когда	адаптационные	возможно-
сти	 выражены	 лучше,	 отрицательное	 действие	 ожирения	 прояв-
ляется	в	меньшей	степени,	а	с	возрастом	количество	осложнений,	










вождается,	 как	 правило,	 гиперхолестеринемией,	 что	 может	
привести	 к	 развитию	 атеросклероза	 сосудов	 сердца,	 мозга	
и	крупных	сосудов.
4.	 При	ожирении	резко	возрастает	нагрузка	на	b-клетки	остров-
ковой	 ткани	 поджелудочной	железы,	 секретирующие	 инсу-







Образование	 ацетоновых	 тел	 происходит	 и	 в	 обычных,	 нор-







































Различают	 несколько	 стадий	 функционального	 морфогенеза	
атеросклероза.
Долипидная стадия,	которая	характеризуется,	с	одной	стороны,	
гиперхолестеринемией	 и	 изменением	 липидного	 спектра	 крови,	






ки,	 в	 которой	 отмечается	 большое	 количество	 макрофагов,	 на-






холестерина.	 На	 стадии атерокальциноза бляшка	 адсорбирует	
соли	кальция.	Интима	над	ней	истончается	и	разрывается,	бляшка	
изъязвляется	и	превращается	в	атероматозную	язву.
Атеросклероз	 возникает	 в	 результате	 воздействий	 комплекса	
факторов	риска,	 к	 которым	относятся	нейрогенные	расстройства	
(психоэмоциональный	стресс	и	вызванное	им	повышение	АД);	на-
следственная	 предрасположенность	 (наследственная	 недостаточ-
ность	некоторых	ферментных	систем);	эндокринопатии	 (диабет);	
нарушение	 диеты	 (употребление	 богатой	 холестерином	 пищи);	
нарушения	 липидного	 обмена	 (ожирение).	 Факторами,	 способ-






проницаемости	 сосудистой	 стенки	 и	 нарушением	 целостности	
эндотелиального	 монослоя,	 что	 сопровождается	 проникновени-
ем	моноцитов	 в	 субэндотелиальное	 пространство,	 пропитывани-
ем	липидами	и	белками	сосудистой	стенки	и	приводит	к	развитию	
атеросклероза.
Развитие	 атеросклеротического	 повреждения	 сосудов	 начина-
ется	с	пропитывания	интимы	липидами,	которые	в	условиях	по-
вышенной	 проницаемости	 и	 резко	 сниженной	 липолитической	
активности	 интимы	 откладываются	 в	 субэндотелиальном	 слое	
в	виде	отдельных	скоплений.	Липиды	поглощаются	макрофагами,	
которые	образуют	 так	называемые	пенистые	клетки	 (макрофаги,	


















































































грессирующее	 ожирение,	 одышку,	 сердцебиение,	 вялость,	 сон-
ливость,	 головные	 боли,	 расстройство	 менструального	 цикла.	
Аппетит	 хороший.	 Употребляет	 много	 мучных	 и	 сладких	 блюд.	
Физическим	трудом	не	занимается.	Объективно:	гиперстеническо-
го	 телосложения,	 рост	—	150	 см,	масса	 тела	—	105	кг.	Подкож-













Больной	М.,	 46	 лет,	 научный	 работник,	 жалуется	 на	 ослабле-
ние	памяти,	головокружение,	боли	в	области	сердца,	одышку	при	
физической	 нагрузке.	 Считает	 себя	 больным	 в	 течение	 3-х	 лет.	
Физическим	трудом	и	физкультурой	не	занимается.	Много	курит.	
Питается	 хорошо,	 употребляет	 много	 мяса	 и	 животных	 жиров,	
а	 фруктов	 и	 овощей	—	недостаточно.	Объективно:	 среднего	 ро-
ста,	 гиперстеник.	Выглядит	 значительно	старше	своих	лет.	Кожа	





содержание	 холестерина	 и	 β-липопротеидов.	 Больному	 назначе-
на	 лечебная	физкультура	 и	 диета,	 богатая	 овощами	и	фруктами,	
со	 сниженной	калорийностью	и	ограничением	животных	жиров.	













нарных	 артериях	и	 крупных	церебральных	 сосудах.	Содержание	
холестерина	в	крови,	ЛПНП	и	ЛППП	в	плазме	крови	превышает	
верхнюю	границу	нормы	в	несколько	раз.	Пациенту	произведена	














зало,	 что	 значение	 холестеринового	 коэффициента	 атерогенно-





1.	 Развитие	 какого	 типа	 гиперлипопротеинемии	 следует	 ожи-
дать	у	пациента	Х.?
2.	 Высок	ли	риск	развития	у	пациента	атеросклероза,	и	каков	ме-
ханизм	 взаимосвязи	 гиперхолестеринемии	 и	 гипофункции	
щитовидной	железы?
3.	 Гиполипидемия.	 Роль	 в	 развитии	 патологии	 органов	 и	 си-
стем.






грессирующее	 ожирение,	 одышку,	 сердцебиение,	 утомляемость,	
сонливость,	головные	боли,	расстройство	менструального	цикла.	









2.	 Каковы	 механизмы	 регистрируемых	 клинических	 проявле-
ний?
Задача № 6








ца	увеличены,	 тоны	 глухие,	 пульс	—	88	ударов	 в	минуту,	 ритмич-
ный,	АД	—	140/90	мм	рт.	ст.	На	ЭКГ	выявлены	признаки	коронарной	
недостаточности.	В	 крови	 резко	 увеличено	 содержание	 холестери-



















2.	 Каков	механизм	взаимосвязи	 гиперхолестеринемии	и	 гипо-
функции	щитовидной	железы?	
3.	 Развитие	 какого	 типа	 гиперлипопротеинемии	 следует	 ожи-
дать	у	пациента?
Задача № 8
Больной	В.,	 24	 года,	 поступил	 в	 клинику	 в	 связи	 с	жалобами	
на	 боли	 в	 области	 сердца.	Пациент	 сообщил,	 что	 1,5	 года	 назад	
ему	был	поставлен	диагноз	стенокардии	напряжения.	При	обсле-

















Отмечается	 постоянная	 повышенная	 (до	 37,2	—	37,4	 °С)	 темпе-










































3.	 Каковы	 основные	 звенья	 патогенеза	 наблюдаемой	 патоло-
гии?
Задача № 12


























1.	 Липидный	 обмен.	 Этапы,	 регуляция,	 основные	 механизмы	
нарушения.












































































































































































































































































































34.	Выберите	 правильные	 утверждения.	 Помимо	 нарушений	
соотношения	липопротеидов	различной	плотности	в	крови,	











































































































































А	—	фракции	 липопротеидов,	 обладающие	 атерогенным	дей-
ствием;
















































2)	увеличение	 холестерина	 в	 составе	 ЛПНП,	 содержа-
щих	гликопротеиды	апо(В),
3)	снижение	содержания	ЛПВП,	содержащих	апоА,




















58.	Выберите	 правильные	 утверждения.	 Курение,	 являясь	фак-
тором	риска	атеросклероза,	вызывает	следующие	нарушения	
в	сосудистом	русле:
1)	 снижает	 уровень	 липопротеидов	 высокой	 плотности	
(ЛПВП)	в	плазме	крови,
46
























ние	 функции	 эндотелия	 и	 тромбоцитов.	 Выберите	 верные	
для	данной	теории	утверждения:
























64.	Выберите	 правильные	 утверждения.	 В	 возникновении	 ос-
ложнений	 атеросклероза	 имеет	 значение	 состояние	 «неста-
















































































































































80.	Укажите	 наиболее	 вероятную	 последовательность	 явлений	
в	процессе	атерогенеза:	
1)	 миграция	 гладкомышечных	 клеток	 в	 очаг	 накопления	
липидов;	
2)	 захват	 ЛП	 макрофагами,	 превращение	 в	 «пенистые	
клетки»;	














1)	 андроидное	 (по	 мужскому	 типу)	 ожирение	 —	 более	
значительный	 фактор	 риска	 атеросклероза,	 чем	 гиноидное	
(по	женскому	типу);
2)	гиноидное	(по	женскому	типу)	ожирение	—	более	зна-
чительный	 фактор	 риска	 атеросклероза,	 чем	 андроидное	
(по	мужскому	типу).
Правильный	ответ:	1.
82.	Холестериновый	 коэффициент	 атерогенности	 становится	










2)	 это	 различные	 сочетания	 изменений	 интимы	 артерий	
в	виде	очагового	отложения	липидов,	 сложных	соединений	
углеводов,	 элементов	 крови,	 компонентов	 соединитель-
ной	ткани,	солей	кальция;
3)	это	изменение	интимы	артерий	в	виде	атеросклероти-
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